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Los resultados insatisfactorios de hemodiálisis en países en vías de desarrollo tienen origen multifactorial, 
siendo patología cardiovascular, infecciones y malnutrición responsables de la elevada mortalidad. Beneficios 
por obesidad en diálisis, reportados en múltiples estudios, se atribuye a mayor masa magra y grasa periférica 
pese a daños por grasa visceral. Origen de masa magra en diálisis parte de las condiciones basales producto 
del crecimiento y desarrollo alcanzado, afectando capacidad renal y riesgo para diabetes u obesidad. Por tanto, 
se ha descrito y analizado masa magra, estimado por cinética de creatinina, para determinar cuáles son los 
factores asociados en pacientes estables en hemodiálisis del Centro de diálisis de Ventanilla; encontrándose  
prevalencia de eutrofia, sobre peso, obesidad y desnutrición en 53.01%, 34.94%, 7.42% y 4.82%; siendo Media 
de masa magra 46.16 Kg (D. estándar 12.08) y grasa 16.51 Kg (D. estándar 5.25), porcentaje del peso 
correspondiente a masa magra 73.43 (D. estándar 7.27) e Índice de masa magra 17.68 (D. estándar 3.60) y 
grasa 6.39 (D. estándar 2.01). Talla y peso habitual muestran diferencias por etiología; estando obesidad detrás 
del origen de enfermedad renal y conservación de masa magra. Además, existe suficiente información para 
plantear presencia de obesidad sarcopénica y desgaste proteico energético más que malnutrición por falta de 
aporte. Los factores asociados positivamente con mayor masa magra fueron: sexo masculino, peso habitual en 
estado de salud y nivel de albúmina sérica; y los negativos: pérdida de peso total, historia de diabetes mellitus 
y edad. Por tanto; en masa magra participan aspectos nutricionales, inflamatorios y generales siendo crucial 
factores dependientes del crecimiento y desarrollo como parte de hipótesis del fenotipo ahorrador y de 
mecanismos de carga y capacidad.  Palabras claves: obesidad, enfermedad renal crónica terminal, 
diálisis, masa magra 
Abstract 
The unsatisfactory results of hemodialysis in developing countries have multifactorial origin, with cardiovascular 
disease, infections and malnutrition responsible for the high mortality. Benefits obesity dialysis reported in many 
studies, is attributed to increased peripheral fat and lean mass damage despite visceral fat. Origin of lean mass 
in dialysis part of the baseline product achieved growth and development, affecting renal capacity and risk for 
diabetes or obesity. Therefore, it described and analyzed lean mass, estimated by creatinine kinetics to 
determine which factors are associated in stable hemodialysis patients at Ventanilla Dialysis Center; finding 
prevalence of eutrophication, overweight, obesity and malnutrition in 53.01%, 34.94%, 7.42% and 4.82%; being 
lean mass 46.16 kg (D. Standard 12.08) and fat mass 16.51 kg (D. Standard 5.25), the corresponding lean 
mass weight percentage 73.43 (D. Standard 7.27) and lean mass index 17.68 (D. Standard 3.60) and fat 6.39 
(D. Standard 2.01). Usual size and weight have differences by etiology; obesity being behind the origin of renal 
disease and preserving lean mass. In addition, there is sufficient information to raise sarcopenic obesity 
presence and protein energy malnutrition wear more than a lack of supply. Factors positively associated with 
increased lean mass were male gender, weight normal health and serum albumin level; and negative: total 
weight loss, history of diabetes mellitus and age. Therefore; Nutritional involved in lean mass, inflammatory and 
general aspects being crucial dependent factors of growth and development as part of the thrifty phenotype 
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1. INTRODUCCIÓN  
La Enfermedad renal crónica es un proceso irreversible, siendo su terapia 
hemodiálisis, diálisis peritoneal o trasplante. Durante evolución existen 
complicaciones que establecen diferencias regionales cuya conclusión dista de ser 
favorable. El resultado negativo en países del tercer mundo, explicado en pobreza, 
inequidad, transición epidemiológica, alta incidencia, complicaciones, acceso tardío 
a terapia y pobre sobrevida no ha sido diferente para Perú (9, 10) semejante a la 
variabilidad entre o en países desarrollados. (14) Por ejemplo la Seguridad Social 
(ESSALUD) cobertura 30% de la población nacional (11) y asiste 80% de población 
en diálisis, a Junio 2012 8959 personas, (12) haciendo uso de Centros privados y 
Hospitales de alta complejidad sin diferencias en sobrevida por ingresar en 1982 ó 
2007 (13). En general, limitada sobrevida involucra complicaciones asociadas a 
nutrición (desnutrición u obesidad), patología cardiovascular e infecciones; 
transcurriendo desde el inicio de la enfermedad y a través del historial dialítico. (15)  
Desnutrición afecta entre 18 a 70% de pacientes y evoluciona desde estadios 
tempranos comprometiendo sobrevida en asociación significativa con enfermedad 
cardiovascular. Según la International Society of Renal Metabolism and Nutrition 
desnutrición en diálisis se entiende como Síndrome protein energy wasting (PEW), 
cuya traducción más adecuada sería Desgaste proteico-energético (DPE) según 
propuesta del Grupo de Trabajo en Nutrición de la Sociedad Española de Nefrología 
(17); e involucra aspectos fisiopatológicos únicos más allá de falta de aporte en 
estrecha relación con Enfermedad cardiovascular (18) como: Disminución del 
ingreso energético y proteico, híper metabolismo, acidosis metabólica, actividad 
física disminuida, anabolismo disminuido, comorbilidades, estilo de vida, efectos 
por diálisis: pérdida de nutrientes, inflamación, hiper-metabolismo y pérdida de 
función renal residual. (19) Con esta definición se ha demostrado en España 
prevalencia estable (37% basal, 40.5% a 12 meses y 41.1% a 24 meses), dinámica 
(26-36 % lo desarrollan de novo y 12-30 % se recuperan) que incrementa (50% a 
24 meses) al considerar pérdida de masa muscular, relacionándose directamente 




presión de pulso al final de diálisis; junto a mayor mortalidad (21%) al valorar 
pérdida de masa muscular. (20)  
Comportamiento positivo de obesidad en diálisis es diferente por la mayor 
sobrevida (21), hecho irrebatible (33) y presente desde inicio de terapia e 
independiente al papel negativo del Síndrome metabólico, diabetes, inicio dialítico 
precoz (22) o las controversias sobre medición del componente graso; sin excluir 
coexistencia de sarcopenia o desnutrición. (23, 24) Aunque origen sea la 
prevalencia comunitaria depende del balance energético positivo continuo (32); y al 
estar descrito para otras enfermedades crónicas como falla cardiaca, cáncer, 
EPOC, SIDA o población geriátrica presupone ventajas ontogénicas en la 
capacidad de adaptación y sobrevida en situación de inanición (34). Esta 
generalización parece inadecuada pese a existencia de teorías que intentan 
explicarla como: Control del desgaste proteico energético e inflamación por reserva 
energética (35-44), discrepancia temporal entre factores de riesgo competitivo y 
desarrollo de vías de supervivencia (45, 57-59), estabilidad hemodinámica por 
Obesidad (46-50), mediadores anti-inflamatorios del tejido adiposo (51-53) y 
secuestro de toxinas urémicas en tejido adiposo (54, 55, 56). En Perú, la Encuesta 
de indicadores nutricionales, bioquímicos, socioeconómicos y culturales 
relacionados con enfermedades crónico degenerativas del 2006 determinó 
prevalencia de Sobrepeso en población general (IMC entre 25 y 29,9) en 35.3%, 
obesidad 16.5% (IMC > o igual a 30 kg/m2) y delgadez (IMC<18,5) 2,7%; siendo 
Perímetro de cintura abdominal promedio 90.3 cm (25); diferente a población en 
diálisis de ESSALUD donde un estudio encontró desnutrición y obesidad en 
alrededor del 30%; confirmando el transito nutricional y aún inadecuado soporte 
nefrológico. (26, 27, 28)  
En general; origen de obesidad parte del imbalance positivo energético y los 
procesos que ayudan a mantenerlo requiriendo: complejos pasos moleculares y 
fisiológicos entre adipocito, músculo esquelético, hígado, páncreas y sistema 




interactuando poblaciones neuronales dentro del núcleo arcuato. Estas señales van 
a diferentes núcleos cerebrales resultando en alteraciones de ingesta y gasto de 
energía (29). Si consumo energético diario total es suma del gasto energético al 
reposo (70%), pérdida en actividad física (20%) y efecto térmico de alimentos 
(10%); en obesidad no hay variación notable en porcentajes pero gasto energético 
en reposo absoluto es mayor debido al volumen graso y muscular disminuyendo 
ante restricción calórica llevando a recuperar peso perdido; haciendo obesidad 
irreversible en función de cuan precoz y efectiva es cualquier medida de 
intervención.(30) Además, obesidad atraviesa múltiples órganos, sistemas y 
enfermedades con efectos deletéreos y variada fisiopatología siendo explicaciones 
por resistencia a insulina y diabetes mellitus tipo 2 en tejidos envueltos en 
regulación de nutrientes insuficientes para conexiones con cáncer y enfermedad 
pulmonar, necesitándose una teoría única: “meta-inflamación o respuesta 
inflamatoria de bajo grado ante obesidad” basado en la exagerada expresión del 
sistema inmune innato que permite entender patogénesis de muchas entidades 
específicas asociadas (31) y efectos que tiene sobre masa magra del paciente en 
diálisis.  
Elevado IMC sintetiza compartimientos (69) pero no valora composición corporal; 
donde diversos estudios demuestran persistencia del nexo entre área grasa visceral 
(≥100 cm2) y complicaciones cardiovasculares; enfermedad vascular periférica con 
hipertrigliceridemia y menores niveles de HDL-colesterol (70, 72); triglicéridos, 
cintura abdominal y mortalidad cardiovascular (incremento de triglicéridos en 50 
mg/dl asocia menor riesgo de mortalidad cuando cintura es menor a 95 cm a 
diferencia cuando cintura es mayor) (71) y cintura abdominal con menor área 
muscular a nivel del cuádriceps, arterioesclerosis, engrosamiento de Íntima de la 
media de arteria carótida e indicadores de enfermedad vascular (73). Estudios de 
circunferencia muscular a mitad del brazo encuentran menor mortalidad a mayor 
valor del pliegue tricipital, IMC y circunferencia muscular, menor sobrevida a menor 
cuartil de los tres (78); siendo resultados en escalas de salud mental, riesgo de 




mayor circunferencia muscular y al usar valores medios del pliegue tricipital y 
circunferencia muscular combinando alta circunferencia con alto o bajo pliegue 
tricipital se consigue mejor sobrevida (79). Creatinina sérica, marcador indirecto de 
masa muscular, mantiene concordancia a previas observaciones donde baja masa 
corporal, masa muscular, pérdida de peso y decline sérico se asocia con alta 
mortalidad cuyos cambios discordantes, personas cuyo peso declina pero su 
creatinina sérica incrementa, tienen mejor sobrevida que aquellos cuyo peso 
incrementa pero niveles declinan. (80, 81) Por tomografía está demostrado que 
incidentes pierden masa muscular en pre diálisis y durante año de inicio de terapia 
de reemplazo, pero no al subsecuente; siendo área muscular basal, cambios 
durante primer año y modalidad de diálisis predictores de recuperación. (66) En 
diálisis; agregándose al envejecimiento, enfermedad de base y desnutrición está el 
acumulo desproporcional de tejido adiposo que modela el cuerpo como bicono 
centrado en cintura, donde inflamación por grasa visceral perpetua DPE afectando 
masa muscular torácica y de extremidades perpetuando deformación que puede 
ser medible por índice de conicidad. (74, 75) A los efectos de la uremia sobre acción 
de insulina, está persistencia nociva por grasa abdominal con mayor expresión de 
citokinas pro inflamatorias, hiperadipokinemia, resistencia a insulina, dislipidemia, 
estrés oxidativo y eventos cardiovasculares; con diferencia favorable por tamaño 
de grasa no visceral al demostrarse efecto negativo en sobrevida por disminución 
hasta del 1% por consumo relacionado a severidad de enfermedad de base, uso 
de reservas energéticas al afrontar estrés catabólico y posible papel como mediador 
de inflamación del estado urémico (83, 84) cuyo incremento o recuperación 
involucra solucionar problemas y desarrollar capacidades para conservar o 
almacenar energía en situaciones de continuo desbalance que genera terapia de 
sustitución y estado urémico relativizado por expectativa limitada de vida, edad y 
competencia de factores. (76, 77, 85, 86) Entonces, efectos positivos del IMC 
elevado en hemodiálisis sirven para reconocer a masa magra como componente 
fundamental en sobrevida; pudiendo ser menor como resultado al déficit nutricional, 
inflamación y mayor concentración sérica de toxinas urémicas que suprimen 




ganado a lo largo del desarrollo. En este sentido; pacientes en Hemodiálisis que 
son naturalmente pequeños tienen mayor generación de toxinas urémicas producto 
del mayor tamaño relativo de masa visceral metabólicamente activa con relación a 
su masa muscular y agua corporal total resultando en alta concentración ante 
reducido volumen de distribución; y mayor porcentaje de peso corporal 
correspondiente al compartimiento con alta tasa metabólica traducido en mayor 
gasto energético en reposo por kilogramo de masa libre de grasa, lo cual podría 
estar relacionado al estado de inflamación por la enfermedad renal crónica, 
hiperparatiroidismo y comorbilidades, especialmente diabetes mellitus. (82)  
El beneficio por masa muscular implica evidencia de su estado basal (resultado 
directo del crecimiento y desarrollo alcanzado a lo largo de la vida menos el impacto 
negativo de la enfermedad de base o envejecimiento) como factor importante para 
recuperación o conservación muscular (2, 87). Efectos del bajo peso al nacer sobre 
número de miofibrillas y fuerza muscular permite suponer que basal muscular, 
orígenes de enfermedad renal, evolución, sobrevida en hemodiálisis y efectos 
paradójicos de obesidad en diálisis son una continuidad desde vida fetal y niñez en 
medio de factores de susceptibilidad, desencadenantes y progresión (3). El Avon 
Longitudinal Study of Parents and Children sustenta interrelaciones entre factores 
pre y post natales con Hipertensión arterial participando grasa, masa magra y 
estatura bajo concepto de Carga metabólica y Capacidad renal complementando 
Hipótesis del Fenotipo Ahorrador de Hales y Barker que plantea priorización del 
desarrollo cerebral ante afectación fetal expresada en bajo peso al nacer a 
desmedro del número de nefronas o tejido pancreático comprometiendo capacidad 
renal y aumentando riesgo de diabetes mellitus, hipertensión arterial, cardiopatía 
coronaria o enfermedad renal crónica (88, 89) como consecuencia a condiciones 
ambientales distintas durante el desarrollo (90, 91) enunciando escenario ‘ajuste y 
desajuste’; donde ‘desajuste’ representa escasez fetal y exceso de nutrientes en 
vida posterior y las respuestas programadas van en contra de una buena salud 
metabólica. (92) Cuando Carga metabólica (definido como suma de masa grasa, 




funcionales ) se expresa hipertensión arterial, híperfiltración, glomérulo esclerosis 
e insuficiencia renal crónica (4, 93); pero cada componente de Carga metabólica 
puede guardar relación con peso al nacer y este con capacidad renal incluyendo 
efectos por desnutrición, pobreza, retraso al crecimiento intrauterino, extensión del 
desmedro hasta edad neonatal y forma o velocidad que gana o recupera 
aceleradamente peso o talla (“cath up”); resaltando estatura, como marcador 
biológico del potencial genético y factores extra embrionarios, (5) cual mantiene 
relación negativa con enfermedad cardiovascular, no es independiente a masa 
grasa y muscular, correlaciona positivamente con tamaño renal (6) y es 
proporcional a talla natal solo hasta niñez (7) al darse en esta etapa recuperación 
o crecimiento acelerado demostrando la complejidad del caso.  
Bajo este sentido heurístico; es válido determinar y describir en población estable 
en hemodiálisis composición corporal: masa magra y masa grasa; junto a los 
indicadores antropométricos de obesidad y masa muscular considerando nuestro 
mestizaje y alta prevalencia de malnutrición materna fetal y buscar cuáles serían 
factores asociados con masa magra; específicamente relación con talla, causa de 
enfermedad renal, peso corporal e IMC habitual en estado de salud; indicadores 
indirectos de los componentes de carga y capacidad renal que tuvieron, generando 
bases para plantear que sobrevida en diálisis podría estar determinada desde vida 
fetal.   
Impacto económico y social negativo, variabilidad en resultados y elevada 
mortalidad, diez veces superior a población general motiva estudiar Enfermedad 
renal crónica desde perspectiva nacional que pueda replantear diálisis y valorar 
masa magra, más si tenemos significativo número de pacientes en larga sobrevida 
y evidente exceso de peso; siendo factible evaluar masa magra y grasa a través de 
la cinética de la creatinina. Bajos recursos de nuestro país obligan a comprender y 
valorar beneficios en conservación y desarrollo de masa grasa y muscular sobre 
riesgos de obesidad central; es decir manejo nutricional coherente y agresivo que 




Análisis de masa magra implica buscar factores detrás de su desarrollo. Diversas 
teorías que han relacionado salud materna fetal y desnutrición infantil con origen 
de Enfermedad renal crónica, diabetes y obesidad, establecen relación con masa 
muscular y permiten establecer vínculos con beneficios de obesidad en 
hemodiálisis. Estudios nacionales al respecto no se han hecho por tanto; realizarlo 
entre nosotros atañe originalidad y trascendencia dada naturaleza socio económica 
del país y transición epidemiológica como aporte para comprender paradoja de 
obesidad en diálisis y ayudar al manejo de secuelas por desnutrición materno-
infantil que abarca enfermedad cardiovascular, renal, obesidad, diabetes mellitus 
entre otras. Por tanto, se plantea este estudio descriptivo, analítico y transversal 
que permitirá generar información sobre factores asociados con masa magra en 
pacientes estables en diálisis.  
 
2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA  
Entre los pacientes estables en hemodiálisis: ¿Cuáles son los factores asociados 
con la masa magra?  
 
3. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN   
3.1. Objetivo principal   
• Determinar masa magra en pacientes estables en hemodiálisis.  
• Determinar factores asociados con masa magra entre los pacientes en 
hemodiálisis.  
 
3.2. Objetivos específicos  




• Determinar comportamiento de masa magra y grasa con relación a los 
Factores generales que afectan la masa muscular (sexo, edad y tiempo de 
diálisis). 
• Determinar comportamiento de masa magra con los componentes que 
tuvieron la carga renal (talla, peso habitual e IMC). 
• Determinar comportamiento de masa magra con etiología de la enfermedad 
renal. 
• Describir la relación entre los componentes que tuvieron carga renal (talla, 
IMC y peso habitual) con etiología de la Enfermedad renal crónica. 

































1. TIPO DE ESTUDIO 




2. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN  
Observacional. 
3. MUESTRA DE ESTUDIO 
Universo compuesto de pacientes con diagnóstico de enfermedad renal crónica 
terminal estables en diálisis que reciben cobertura por ESSALUD a través de 
Centros dialíticos privados en Perú. Grupo accesible incluye Centros dialíticos 
privados en Lima; y Población accesible conocida en aquellos que reciben 
cobertura en Centro de Diálisis Ventanilla. El centro tiene 9 años de funcionamiento 
ininterrumpido y 3 módulos de diálisis. Durante su trayectoria ha manejado 194 
pacientes llevando registro detallado de su evolución; siendo residentes del distrito 
de Ventanilla, Puente Piedra y Ancón. Terapia dialítica sigue lineamientos del 
Centro de Salud Renal con sesiones mayores a 3 horas 30 minutos, usando Filtros 
de Poli ester sulfona no menores a 1.9 m2 de área de superficie con un QB de 350 
ml/min y QD de 500 ml como mínimo. El marco muestral estuvo constituido por 
pacientes en hemodiálisis regular que cumplen criterios de selección; siendo diseño 
muestral y selección de muestra: No probabilístico e intencional. Los criterios de 
elegibilidad fueron:    
- Inclusión: Paciente mayor de 18 años, estable en diálisis por un tiempo 
no menor a 3 meses, cobertura de ESSALUD, en capacidad para ser 
evaluados por antropometría y dar información confiable.  
- Exclusión: Indicación dialítica de menos de 3 sesiones por semana. 
Internamiento reciente, menor a 3 meses y magnitud suficiente como 
para producir desnutrición aguda.  
 
4. INSTRUMENTO Y TÉCNICA DE RECOLECCIÓN DE DATOS  
Previa autorización de la Administración del CD Ventanilla y en colaboración del 
personal para facilidades se explicó objetivos e importancia del trabajo. 
Enrolamiento se hizo con hoja de programación dialítica, revisándose historia 




antropométrico. Se estimó Presión arterial sistólica y diastólica al inicio y al final de 
la sesión, presión arterial media y presión de pulso como promedio de dichos 
valores en 12 sesiones. La evaluación antropométrica estuvo a cargo de 
nutricionista con amplia experiencia en trabajo de campo con pacientes renales y 
se hizo a mitad de semana, post diálisis para evitar interferencia de edemas o sobre 
hidratación, con Caliper digital (Rango 0-50 mm, precisión ± 0.2, resolución 0.1 mm) 
y cinta métrica nutricional. Toda medida fue promedio de 3 observaciones. La 
medición del pliegue y perímetro braquial se hizo en brazo no dominante; en los 
que poseían catéter de larga permanencia o temporal y aquellos con Fistula en 
brazo contralateral si y solo si no tuviese edema o deformación por fístula o cirugías 
previas que imposibilitan medida confiable; siendo reparo anatómico punto medio 
entre vértice del acromion y olecranon. Medición del perímetro de la muñeca se 
hizo en brazo no dominante en los que poseían catéter de larga permanencia o 
temporal; y en aquellos que posean Fistula en brazo contralateral si y solo si no 
tuviese edema o deformación por fístulas o cirugías previas que imposibilitan 
medida confiable; siendo reparo anatómico apófisis estiloides del antebrazo. 
Medida de cintura abdominal fue según técnica de la Organización Mundial de la 
Salud que usa punto medio entre borde inferior de última costilla palpable y parte 
superior de cresta iliaca, siguiendo plano horizontal; medida se tomó sin ropa y al 
final de exhalación normal. Peso seco y húmedo se determinó como promedio del 
peso final e inicial de 12 sesiones dialíticas siendo ganancia de peso inter dialítica 
promedio de diferencia del peso inicial y final. Talla de pacientes fue tomada de 
Historia clínica nutricional del Centro con antigüedad no mayor a de 2 años. Área 
muscular y grasa a mitad del brazo se calculó a partir de la Fórmula propuesta por 
Frisancho (132): 
AB = π/4*[cb*10/π]2 π= 3,1416. 
AMB = [(cb * 10) – (π * pt)]2/4 * π 
AGB = AB – AMB; donde cb = circunferencia braquial, AMB = área muscular 




Índice de creatinina y masa magra fue estimado según guías KDOQI. El estado 
nutricional está determinado por marcadores de reserva proteica visceral y 
somática; siendo albúmina sérica, indicador clásico de proteína visceral que asocia 
inversamente con mortalidad en hemodiálisis, evaluado rutinariamente pero es 
insensible al ser indicador inflamatorio. Masa muscular, indicadora de reserva de 
proteínas somáticas; cuando está reducida junto a masa corporal magra (masa 
corporal sin grasa) correlaciona con mayor mortalidad en hemodiálisis. Formas 
precisas de medir masa corporal magra incluyen: tomografía, resonancia 
magnética, técnicas de conteo de potasio corporal total y dilución por deuterio; las 
cuales son complejas y costosas. Estimación por Modelos de cinética de creatinina 
ha sido validada como conveniente y práctica para evaluar masa muscular y estado 
nutricional proteico en hemodiálisis. Cinética se basa en el principio de generación 
de creatinina proporcional a Masa Magra en pacientes estables que tienen una 
ingesta proteica constante. Índice de creatinina está definido como tasa de 
producción de creatinina normalizada; que es igual a suma de tasa de excreción de 
creatinina (remoción dialítica y excreción urinaria) y tasa de degradación metabólica 
en el estado estacionario. (129) Aplicación del Modelo requiere concentración de 
creatinina sérica post diálisis y colección del dializado para calcular tasa de 
generación. Fórmulas para predicción de creatinina post diálisis han sido validadas 
en pacientes en Hemodiálisis (130) así como simplificaciones para evitar uso de 
software complejo; permitiendo cálculo rápido y preciso. (131) Variabilidad de 
cinética de creatinina depende de ingesta de proteínas esqueléticas o cardiacas o 
la totalidad. Aunque relaciones entre ingesta proteica total están definidos para 
pacientes con Enfermedad renal crónica terminal, se tomaron precauciones al 
interpretar índice, particularmente si dieta es particularmente alta o baja en estos 
nutrientes, a través de aplicación de criterios de selección. .  
Para el estudio se usó la fórmula:   
Índice de creatinina (mg/kg/día) = 16.21 + 1.12 * (1 si es hombre; 0 si es mujer)  




+ 0.009 * Creatinina pre diálisis (umol/l) 
Masa corporal magra (Kg) = 0.029 Índice de creatinina * Peso corporal post diálisis 
+ 7.38 
Resultados de las pruebas de laboratorio fueron el promedio del resultado de la 
Evaluación Centro de Salud Renal antes y después de la evaluación nutricional, 
salvo Paratohormona, cuya det erminación es semestral tomándose el último valor 
con antigüedad no mayor a 2 meses.  
El cuestionario aplicado consistió en tabla estructurada para determinar 
antecedentes y comorbilidad. Comorbilidad se midió usando criterios propuestos 
por Simon J. Davies et al; que aplica 7 dominios: Neoplasias (Activa, no cutáneos), 
Enfermedad cardiaca isquémica (Evidencia de previo Infarto de miocardio, angina 
de pecho, angiografía coronaria positiva u otro procedimiento diagnóstico –prueba 
de esfuerzo, test estresante con dobutamina o talio- o la presencia de cambios 
isquémicos en un electrocardiograma en reposo), Enfermedad vascular periférica 
(Incluye enfermedad aortica distal, renovascular, extremidades inferiores y cerebro 
vascular. Incluye enfermedad sintomática en el territorio vascular o estenosis 
significativa en imágenes vasculares o ultrasonidos), Disfunción ventricular 
izquierda (Definida por evidencia clínica de edema pulmonar, no atribuible a errores 
en el balance de fluidos, y/o moderada a severa disfunción ventricular izquierda en 
ecocardiografía), Diabetes mellitus (presencia del tipo 1 o 2 como comorbilidad), 
Enfermedad vascular del colágeno sistémica (vasculitis sistémica, artritis 
reumatoide y esclerosis sistémica, activas o requiriendo tratamiento), Otras 
patologías significativas (Condiciones con severidad suficiente para tener impacto 
en sobrevida de población general. Ejemplos incluyen: Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica severa, cirrosis, enfermedad psicótica. Condiciones tratables o 
enfermedades que no ponen en peligro la vida se excluyen). El escore de 
comorbilidad es número de dominios afectados, dando máximo 7. El grado de 
comorbilidad es derivado directamente de este: Grado 0 (bajo riesgo) 0; Grado 1 




La supervisión y monitoreo de actividades estuvo a cargo del investigador quien 
realizó control de calidad de datos y medidas antropométricas, asegurando calidad 
e información completa. El proceso de revisión y consistencia de la información 
consistió en revisión crítica al llenado correcto de Ficha de recolección de 
información procediéndose al registro informático a través del programa Excel 
2008. .  
5. PROCESO DE ANALIISIS DE LA INFORMACIÓN 
El análisis univariante se hizo con masa magra dividida en terciles  valorando su 
comportamiento normal y analizándola como variable continua para determinar 
relaciones significativas. El análisis bivariante entre masa magra y variables con 
relación conocida a su desarrollo o deterioro se ajustó para talla. Para eliminar 
factores de confusión se hizo análisis multivariante con variables significativas del 
análisis bivariante siguiendo metodología hacia adelante. Como nivel de 
significación estadística del análisis inferencial se aceptará p < 0.05, usándose para 
análisis de variables categórica chi cuadrado, variables continuas T de Student y 
Test de correlación de Pearson a través del Programa estadístico SPSS Versión 
20.0.0  
6. Definición de términos y operacionalización de variables. 
6.1.  Definición de términos 
• Masa magra: Valor que se atribuye al Componente no graso expresado en 
Kilogramos y calculado por la cinética de creatinina 
• Masa muscular: Componente principal de la masa magra; que expresa 
musculatura lisa y esquelética.  
• Obesidad en hemodiálisis: Determinada por IMC y valorada según criterios 
de la OMS.  
• Obesidad central: Obesidad definida por perímetro abdominal y traduce 
acúmulo adiposo metabólicamente activo.  
• Factores generales que afectan masa muscular: Todos aquellos factores 




actividad física y malnutrición. Para pacientes en diálisis consideramos 
tiempo en terapia de sustitución, comorbilidades y dosis de diálisis.  
• Factores dependientes de carga renal: Se refiere a talla, masa muscular y 
grasa, que representan el trabajo o la carga metabólica al que será sometido 
el riñón, dentro de un modelo que plantea que su exceso para la capacidad 
del riñón lo va a llevar a la insuficiencia renal.  
• Factores dependientes de capacidad renal: Se refiere a la masa renal total 
que alguna vez tuvieron y que para el estudio se expresará por la Causa de 
la Enfermedad renal crónica.  
• Índice de conicidad: Magnitud sin dimensiones que mide la variación del 
cilindro prefecto que da relación peso y talla producto del perímetro de la 
cintura abdominal convirtiéndolo en un bicono.  
6.2. Operacionalización de la variable: (Ver anexo 1) 
 
7. Aspectos éticos:    



































Al evaluar 90 pacientes se excluyeron 7 (cinco amputados, uno imposibilitado para 
estudio antropométrico y otro con enfermedad aguda). Edad media del grupo es 
57.03 años siendo 45% mayor a 60 años y corresponde a sexo femenino 43.4%. 
Tiempo promedio en diálisis es 6.5 años, en Centro de Diálisis Ventanilla (CDV) 
4.92 años. Duración promedio de sesión es 3.54 horas, siendo 68.7% de 3.5 horas, 
15.7% 3.75 horas, 7.2% 4 horas y 6% 3.25 horas. (Tabla 1) 
Tabla 1: Características generales 
Edad años (mín-máx) 57 ± 3.84     (26.4 – 85.9) 
Sexo Femenino No. (%) 36              (43.4) 
Etiología E. renal crónica      
No (%) 
Diabetes mellitus 23              (27.7) 
Glomerulonefritis 23              (27.7) 
Nefroangioesclerosis  20              (24.1) 
Otro 17              (20.5) 
T. Hemodiálisis años (mín-máx) 6.5 ± 3.84    (0.35-20.31) 
T. Hemo.   CDV años (min-máx)      4.92 ± 2.76    (0.10-8.96) 
Acceso vascular No (%) Fistula vena-arteria 51              (61.4) 
Catéter larga permanencia  32              (38.6) 
Comorbilidad No. (%) Infección virus hepatitis C 8                (9.6) 
Hipertensión arterial 76              (91.6) 
Cardiopatía coronaria  11              (13.3) 
Falla cardiaca 15              (18.1) 
E. cerebro vascular 9                (10.8) 
E. vascular periférica 2                (2.4) 
Arritmias cardiacas 15              (18.1) 
Otro 3                (3.6) 
Índice de comorbilidad No. 
(%) 
Alto  6                (7.2) 
Moderado 36              (43.4) 
Bajo 41              (49.4) 
Tabaquismo No. (%) Activo  2                (2.4) 
Inactivo 35              (42.2) 
Valoración nutricional global 
subjetiva    No. (%) 
A 64              (77.1) 
B 18              (21.7) 
C 1                (1.2) 
Usando criterios de Organización Mundial de la Salud; análisis nutricional encontró 
cuando eran sanos sobre peso, obesidad grado I, grado II y grado III en 25.3%, 
22.9%, 13.3% y 3.6% respectivamente; eutróficos 33.7% y desnutridos 1.2%. 
Aplicando criterios similares al momento de la evaluación prevalencia de sobre 
peso es 34.94%, obesidad 7.42%, eutróficos 53.01%, y desnutridos 4.82%. La 
media de masa magra y grasa es 46.16 ± 12.08 Kg y 16.51 ± 5.25 Kg 
respectivamente; siendo porcentaje del peso correspondiente a masa magra 73.43 
e Índice de masa magra 17.68 ± 3.60 Kg/m2. Al establecer relación Índice de masa 
corporal con masa magra y grasa; masa magra correlaciona mejor (C. Pearson 
0.814 p < 0.000 bilateral) que masa grasa (C. Pearson 0.591 p < 0.000 bilateral). 
(Figura 1) Perímetro promedio de cintura en varones es 91.97 (mínimo 67.3 cm – 
máximo 131.0 cm, 42.5% > a 94 cm) y en mujeres 84.94 (mínimo 60 cm – máximo 
116.7 cm, 41.66% > a 88 cm) respectivamente; con diferencia significativa por 






Tabla 2. Características del grupo por Tercil de masa magra (Kg  
Características Tercil 1: <3 9.047 Tercil 2: 39.048 - 
51.176 
Tercil >51.177 
Sexo femenino No. (%) 23 (82.1)a 11 (39.3)b 2 (7.4)c 
Edad – años 58.706ª 58.706ª 55.013ª 
Causalidad 
No (%) 
Nefropatía diabética 10a (35.7) 8a (28.6) 5a (18.5) 
Glomerulonefritis 8a (28.6) 8a (28.6) 7a (25.9) 
Nefroangioesclerosis 7a (25.0) 6a (21.4) 7a (25.9) 
Otro 3a (10.7) 6a (21.4) 8a (29.6) 
T. Hemodiálisis – años 6.733a 6.061a 6.714a 
T. Hemodiálisis CDV – años 5.062a 4.775a 4.924a 




Bajo riesgo  9 (32.1)a 16 (57.1)a, b 16 (59.3) b 
Moderado riesgo 16 (57.1)a 11 (39.3)a 9 (33.3) a 
Alto riesgo 3 (10.7)a 1 (3.6)a 2 (7.4) a 
Tabaquismo 
No. (%) 
Activo 0 (0.0) 0 (0.0) 2 a (7.4) 
Inactivo 8 a (28.6) 10 a (35.7) 17b (63.0) 




A 16 (57.1)a 21 (75)a 27 (100)2 
B 11 (39.3)a 7 (25)a 0 (0)2 
C 1 (3.6)a 0 (0)2 0 (0)2 
IMC Actual (Kg/m2) 21.186ª 23.262b 27.911c 
Masa magra (Kg) (%) 34.337a  (69.27a) 44.837b (74.01b) 59.818c (77.17b) 
Índice de masa magra (Kg/m2) 14.53ª 17.13b 21.52c 
Masa grasa (Kg) (%) 15.65a  (30.73a) 16.07a (25.99b) 17.85a (25.99b) 
Índice de masa grasa (Kg/m2) 6.66a 6.13a 6.40a 
Relación masa grasa/magra 0.46ª 0.36b 0.30b 
Perímetro de la Muñeca (cm) 15.432a 16.261b 17.522c 
Perímetro braquial (cm) 24.968a 26.321a 30.393b 
Pliegue tricipital (mm) 9.396a 7.668a 9.785a 
Área muscular (cm2) 39.081a 45.881b 59.902c 
Área Grasa (cm2) 3.904a,b,a,a 3.959a,b,a,b 4.054b,c,b 
Perímetro de la Cintura (cm) 80.496a 88.357b 98.248c 
Índice de Conicidad 1.297a 1.322a 1.322a 
Índice cintura talla 52.48a 54.63a 58.93b 
KTV 1.961a 1.702b 1.570c 
nPCR  1.118a,b 1.237a 1.109b 
Urea pre diálisis (mg/dl) 123.357a 149.250b 136.685a,b 
Urea post diálisis (mg/dl) 22.232a 34.375b 35.537b 
Tasa de reabsorción de úrea 81.857a 77.179b 73.889c 
Paratohormona (pg/ml) 158.993a 167.022a 319.074a 
Calcio (mg/dl) 9.384a 9.462a 9.570a 
Fósforo (mg/dl) 3.586a 4.695b 5.041b 
Fosfatasa alcalina 173.500a 142.679a 152.741a 
Triglicéridos (mg/dl) 147.179a 152.893a 200.296b 
Colesterol total (mg/dl) 159.839a 167.732a 163.759a 
HDL colesterol (mg/dl) 43.482a 40.000a 33.481b 
LDL colesterol (mg/dl) 94.213a 99.695a 96.772a 
Proteínas totales (g/dl) 7.016a 6.989a 7.204a 
Albúmina (g/dl) 3.904ª 3.959a, b 4.054b 
Creatinina pre dialítica (mg/dl) 7.529a 10.082b 11.937c 
Creatinina post dialítica (mg/dl) 2.104a 3.239b 4.330c 
Hemoglobina (g/dl) 11.073a 11.612a 11.098a 
Hierro sérico (umol/L) 12.709a 15.270a 15.544a 
Transferrina 131.550a 149.768b 165.661c 
Ferritina (ng/ml) 1203.193a 1301.767a 1069.826a 
Proteína C reactiva 1.256a 0.776a 1.621a 
Calcio x Fósforo (mg2/dl2) 33.81a 44.44b 48.35b 
Saturación de la transferrina % 39.18a 41.21a 38.29a 
Nota: Los valores de la misma fila y sub tabla que no comparten el mismo subíndice son significativamente diferentes en p< .05 en la prueba de igualdad 
bilateral de proporciones de las columnas. Las casillas sin subíndices no se incluyen en la prueba. Las pruebas asumen varianzas iguales. 







Al clasificar muestra por terciles de masa magra existen diferencias por género 
teniendo mayor tercil 92.6% de varones y el menor 82.1% de mujeres. Talla, peso 
e IMC habitual, peso e IMC al ingresar al CDV, peso e IMC inicial en CDV y peso e 
IMC actual son mayores a mayor tercil. Valor absoluto de ganancia ponderal 
interdialítica es significativamente mayor en tercil 3; pero valor porcentual es mayor 
sin ser significativo. Indicadores de masa grasa no tienen diferencia pero relación 
entre masa grasa y magra es significativamente menor a mayor tercil. El perímetro 
de cintura abdominal e índice cintura talla son mayores a mayor tercil sin variación 
para índice de conicidad. Ktv, urea post diálisis y porcentaje de reabsorción de la 
urea son mayores a menor índice de masa magra. Albúmina, fosforo, triglicéridos, 
transferrina y producto calcio-fósforo son mayores a mayor masa; y HDL colesterol 
mayor a menor masa respectivamente. (Tabla 2) 
Tabla 3. Evolución ponderal del grupo  por Tercil de Masa magra (Kg/m2) 
Característica Tercil 1: <39.047 Tercil 2: 39.048 - 
51.176 
Tercil >51.177 
Talla (m) 1.537a 1.620b 1.667c 
Peso habitual (Kg) 60.411a 73.839b 91.944c 
IMC habitual (Kg/m2) 25.492a 28.192a 33.000b 
Peso al ingresar CDV (Kg) 51.268a 63.375b 79.693c 
IMC al ingresar CDV (Kg/m2) 21.707a 24.154b 28.630c 
Peso inicial en CDV (Kg) 49.548a 59.620b 74.234c 
IMC inicial en CDV (Kg/m2) 20.966a 22.743b 26.665c 
Peso húmedo (Kg) 51.687a 62.950b 80.778c 
Peso seco (Kg) 49.984a 60.904b 77.670c 
IMC Actual (Kg/m2) 21.186a 23.262b 27.911c 
Ganancia ponderal interdialítica (Kg) 
(%) 
1.703a (3.42)a 2.046a (3.37)a 3.108b (4.07)a 
Diferencial peso total % -14.78a -15.97a -13.48a 
Diferencial peso (ingreso-
habitual)CDV% 
-13.01a -12.94a -11.19a 
Diferencial peso (inicial-
ingreso)CDV% 
-3.43a -5.08a -6.39a 
Diferencial peso (seco-inicial)CDV% 1.66a 2.05a 4.10a 
Figura 1. Gráficos de dispersión entre Índice de 







Nota: Los valores de la misma fila y sub tabla que no comparten el mismo subíndice son significativamente diferentes en p< 0.05 en la prueba de 
igualdad bilateral de medias de las columnas. Las casillas sin subíndices no se incluyen en la prueba. Las pruebas asumen varianzas iguales. 
Al comparar evolución ponderal por terciles pérdida de peso es notable pero sin 
diferencia  significativa entre grupos. Comparado evolución ponderal por etiología 
se evidencia elevada prevalencia de sobre peso y obesidad sin diferencia 
significativa entre grupos; siendo media en estatura del grupo con glomérulonefritis 
y nefroangioesclerosis mayor a nefropatía diabética sin diferencia estadísticamente 
significativa; teniendo 73.9% con nefropatía diabética talla menor a 160 cm y 60% 
con nefroangioesclerosis mayor a 160 cm. Aunque no sea significativamente 
diferente Índice de Masa corporal habitual en nefroangioesclerosis  (31.39 Kg/m2) 
es mayor a nefropatía diabética (28.6 Kg/m2) y glomerulonefritis (26.75 Kg/m2). 
Análisis T de Student para muestras independientes con y sin diabetes encuentra 
para Talla p = 0.077 (bilateral, t 1.793, gl 81, I. confianza 95%: -0.00365 0.070027); 
en pacientes con y sin Nefroangioesclerosis  con peso habitual p = 0.022 (bilateral, 
t-2.334, gl 81, I. confianza 95%: -21.359  – -1.699) e IMC habitual p = 0.033 
(bilateral, t -2.173, gl 81, I. confianza 95%: -6.428 – -0.282). (Tabla 4, Figura 2)  








Talla (m) 1.58a 1.61a 1.62a 1.61a 
<= 1.600 No (%) 17 (73.9)a 13 (56.5)a, b 8 (40.0)a, b 5 (29.4)b 
> 1.600 No (%) 6 (26.1)a 10 (43.5)a, b 12 (60.0)a, b 12 (70.6)b 
Peso habitual en salud (Kg) 72.67a 69.19a 83.95a 76.44a 
IMC habitual en salud (Kg/m2) 28.69a 26.76a 31.39a 28.88a 
Peso al ingresar CDV (Kg) 64.00a 61.43a 67.42a 66.36a 
IMC al ingresar CDV(Kg/m2) 25.32a 23.6 a 25.23a 25.14a 
Peso inicial en CDV (Kg) 60.49a 57.53a 63.68a 63.11a 
IMC inicial en CDV (Kg/m2) 23.98a 22.15a 23.81a 23.93a 
Peso húmedo (Kg) 65.34a 62.02a 67.00a 65.97a 
Peso seco (Kg) 63.22a 59.71a 64.64a 63.63a 
Ganancia ponderal 
interdialítica (Kg)  (%) 
2.12a (3.34a) 2.30a (3.81a) 2.36a (3.7a) 2.34a (2.34a) 
IMC Actual (Kg/m2) 25.09a 22.96a 24.14a 24.13a 
Diferencial peso total % -10.40a -12.43a,b -22.22b -15.02a,b 
Diferencial peso (ingreso-habitual)CDV% -9.98a -9.83a -18.67a -11.74a 
Diferencial peso (inicial-ingreso)CDV% -4.80a -5.61a -4.86a -4.35a 
Diferencial peso (seco-inicial)CDV % 4.38a 3.02a 1.31a 1.08a 
Índice de masa magra(Kg/m2) 16.93a 17.96a 17.84a 18.12a 
Masa magra (Kg) (%) 42.8a (67.3a) 46.8a (78.3b) 47.9a (73.37b) 47.7a (75.20b) 
Índice de masa grasa (Kg/m2) 8.16a 5.0b 6.29b 6.01b 
Masa grasa (Kg) (%) 20.4a (32.63a) 12.9b (21.74b) 16.7a,b (26.63b) 15.9b(24.80b) 
Relación masa grasa/magra 0.49a 0.29b 0.37b 0.34b 
Nota: Los valores de la misma fila y sub tabla que no comparten el mismo subíndice son significativamente diferentes en p<0.05 en la prueba de 
igualdad bilateral de medias de las columnas. Las casillas sin subíndices no se incluyen en la prueba. Las pruebas asumen varianzas iguales.1 
1. Utilizando la corrección de Bonferroni, se han ajustado las pruebas para todas las comparaciones por pares dentro de una fila para cada sub tabla 










Al analizar factores generales; género masculino tiene significativamente mayor 
masa magra en todos sus indicadores. (Prueba T para igualdad de medias. Masa 
magra: mujer 38.7 Kg vs varón 51.9 Kg, p<0.000, t -5.84, IC95% -17.89 _-8.71; 
índice de masa magra: mujer 16.0 Kg/m2 vs varón 18.9 Kg/m2 p<0.000, t -3.92, 
IC95% -4.36_-1.43; % masa magra: mujer 69.9 vs varón 76.1, p<0.000, t -4.21, 
IC95% -9.10_-3.25)  En masa grasa; valor absoluto no muestra diferencias pero 
Índice y porcentaje es significativamente mayor en género femenino. (Prueba T 
para igualdad de medias. Masa grasa: mujer 16.6 Kg vs varón 16.4, p=0.82, t 0.22, 
IC95% -2.07_-2.59; índice de masa grasa: mujer 6.9 Kg/m2 vs varón 5.9 Kg/m2, 
p=0.029, t 2.23, IC95% 0.10_1.83; % masa grasa: mujer 30.0 vs varón 23.9, 
p<0.000, t 4.21, IC95% 3.26_9.10) Relación masa grasa/magra es 
significativamente mayor en sexo femenino (Prueba T para igualdad de medias. 
Relación masa grasa/magra: mujer 0.44 vs varón 0.32, p=0.000, t 4.17, IC95% 
0.06_ 0.17). Al agrupar etiología y género: índice de masa magra es mayor en 
varones diabéticos e índice de masa grasa es mayor en mujeres con 
glomerulonefritis (Prueba de igualdad bilateral de la media p < 0.05).  
La correlación masa magra y Edad no es significativa pero Índice de masa magra 
y porcentaje de masa magra es negativa y significativa (C. Pearson bilateral: edad-
%masa magra -7.34 p=0.000; edad-Índice de masa magra -0.224 p= 0.041). Edad 
y masa grasa guardan correlación positiva y significativa (C. Pearson bilateral: 
edad-masa grasa 0.641 p=0.000; edad-%masa grasa 0.734 p=0.000; edad-Índice 
de masa grasa 0.668 p=0.000)). Tiempo total en hemodiálisis no correlaciona con 
masa magra; pero si con masa grasa cuya correlación es negativa y significativa 
(C. Pearson -0.302 p=0.006). KTV correlaciona negativamente con masa magra (-
0.651 p=0.000). Masa muscular de pacientes con índice de comorbilidad de bajo 
riesgo es mayor que en alto riesgo. Masa grasa tiene comportamiento inverso; 
menor en bajo riesgo y mayor en alto riesgo. (Tabla 5) 
Figura 2. Peso habitual y talla y 
etiología de la enfermedad renal 







Tabla 5.  Masa magra y grasa e Índice de comorbilidad. CDV. 2014 
 
 Bajo riesgo Moderado riesgo Alto riesgo 
Masa magra (Kg) 49.66 ± 13.07a 42.86±10.07b 42.11±10.89a,b 
% masa magra 76.95 ± 6.05a 70.23±7.21b 68.68±2.89b 
Índice de masa magra 18.71 ± 4.14a 16.75±2.68b 16.22±2.92a,b 
Masa grasa (Kg) 14.83 ± 4.84a 18.02±5.46b 18.88±3.32a,b 
% masa grasa 23.05 ± 6.05a 29.77±7.21b 31.32±2.89b 
Índice de masa grasa 5.60 ± 1.71a 7.15±2.13b 7.32±0.93a,b 
Relación masa 
grasa/magra 
0.31 ± 0.11a 0.44±0.15b 0.46±0.06b 
Nota: Los valores de la misma fila y sub tabla que no comparten el mismo subíndice son significativamente diferentes en p< 0.05 en la prueba de 




Con relación a factores dependientes de carga; masa magra guarda fuerte 
asociación con talla (C. Pearson bilateral 0.690 p=0.000), peso (C. Pearson bilateral 
0.702 p=0.000) e IMC habitual (C. Pearson 0.549 p=0.000). Para masa grasa 
correlación se da con peso (C. Pearson 0.426 p=0.000) e IMC habitual (C. Pearson 




Figura 3. Gráfico de 
dispersión masa magra y 
grasa con talla. CDV. 2014. 
Figura 4. Gráfico de dispersión 
masa magra y grasa con peso 








Análisis de masa magra e indicadores antropométricos demuestra correlación 
positiva significativa con área muscular y grasa, perímetro de cintura e índice 
cintura-talla persistiendo luego del ajuste por talla. Para masa grasa correlación es 
positiva y significativa con todos los indicadores. (Tabla 6) Al comparar masa magra 
con indicadores bioquímicos se encuentra correlación positiva con albúmina, ácido 
úrico, transferrina, triglicéridos y negativa con HDL. Correlación de masa grasa es 
negativa con albúmina y nPCR pero positiva con triglicéridos y transferrina. Con 
indicadores del metabolismo calcio fósforo masa magra correlaciona con fósforo, 
paratohormona y producto calcio fósforo. (Tabla 6) 
Figura 5. Gráfico de dispersión 
masa magra y grasa con IMC 





































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
   
   
   
   
   





























































































































El análisis por regresión lineal múltiple  considerando variable independiente a las 
derivadas de carga, capacidad y generales para estimar relaciones significativas 
para masa magra encuentra significativo el modelo (R2 0.959, R2 corregido 0.955) 
con p < 0.000, estando los coeficientes en la Tabla 11.  
Tabla 7. Coeficientes del modelo de asociación de la masa magra. CDV. 2014 







Beta   
(Constante) -4.959 6.485  -0.765 0.447 
Peso habitual en 
salud 
0.769 0.023 1.258 33.604 0.000 
Diferencial de peso 0.0759 0.033 0.808 22.847 0.000 
Edad -0.175 0.025 -0.197 -7.092 0.000 
Diabetes (Si: 1, No: 
0) 
-3.043 0.694 -0.113 -4.384 0.000 
Sexo (M: 1, F: 0) 2.323 0.658 0.096 3.532 0.001 






































La prevalencia de sobre peso, obesidad y desnutrición encontrada en 34.94%, 
7.42% y 4.82% respectivamente, con IMC promedio 24.07 y perímetro de cintura 
88.92 cm es concordante a estudios internacionales como CHOICE (USA-2002) 
con obesidad en 26%; MAR (España-2005) 14% y 27.4%, ANSWER (España-2009) 
20 y 39% y CORDIAL (Brasil-2014) 12.4% y 29.4% para obesidad y sobrepeso 
respectivamente. Norma Esmeralda Quevedo, el año 1997, usando criterios 
antropométricos encontró 0%, 4.4% y 33.7 % para obesidad, sobrepeso y 
malnutrición en Centro de Hemodiálisis del Hospital Nacional Edgardo Rebagliatti 
Martins-ESSALUD (140); diez años después con similar metodología en el mismo 
centro se encontró desnutrición y obesidad en alrededor del 30%; pero en 
Hospitales del Ministerio de Salud se encuentran elevadas tasas de malnutrición 
por bajo aporte calórico proteico no habiendo significativo porcentaje de obesos.  
(25) Katia Marisa Bravo Jaimes (2012) en Centro de Salud Renal-ESSALUD 
encontró peso promedio en 64.3 Kg, talla 162 cm, IMC 24.2 Kg/m2 y circunferencia 
abdominal 93.4 cm (141) similar a nuestro estudio al ser grupo estable con 
sobrevida prolongado en adecuado soporte nefrológico; además sus resultados son 
similares a la Encuesta nacional de indicadores nutricionales, bioquímicos, 
socioeconómicos y culturales relacionados con enfermedades crónico 
degenerativas del 2006; sugerente que obesidad en diálisis es continuidad al 
estado comunitario. (24, 26, 27)  
Desnutrición encontrada por IMC y Valoración global subjetiva estadio C en 4.82% 
y 1.2% respectivamente es coherente. Desnutrición por falta de aporte en diálisis 
ha disminuido considerablemente en última década; hoy cabe considerarla 
infrecuente al “enfermo estable”, como esta muestra con sobrevida promedio en 6 
años, comorbilidad severa en 7% y adecuada terapia que define grupo como 
altamente “estable”. Desnutrición no puede considerarse complicación del estado 
urémico en sí, sino resultado de estados inflamatorios prolongados u otros estados 
co mórbidos, algunos de ellos subclínicos o asociados a sub diálisis prolongada 
(142); por eso usar definición Desgaste proteico energético, que engloba 






y catabolismo, sería coherente y encontraría mayor prevalencia. Criterios para DPE 
por International Society of Renal Nutrition and Metabolism son un avance notable 
para estudiar desnutrición, sarcopenia e inflamación; pese a cuestionamientos 
sustentados en operatividad, puntos de corte, confianza de uso y falta de valoración 
en población latina que afecta uso regular. (75) Aplicación en la muestra no puede 
hacerse por falta de datos, pero es evidente su presencia: 27.7% con albúmina 
menor a 3.8 gr/dL, 42.16% con IMC menor a 23, nPCR menor a 0.8 en 6,2%, área 
muscular del brazo por debajo del percentil 50; siendo afectado tercil con menor 
masa magra al concentrar mayor porcentaje con menor masa magra e índice de 
masa magra. Alternativa práctica podría ser uso regular de antropometría, medición 
de masa magra por cinética de creatinina  e indicadores bioquímicos de 
inflamación. 
En nuestra muestra, masa magra correlaciona mejor con IMC que masa grasa; 
similar a otros estudios (61, 62, 63, 64) permitiendo comprender cambios en 
composición corporal, relaciones y factores asociados en conservación o pérdida 
de masa magra, más allá a las deficiencias del diagnóstico de Obesidad por IMC 
basado en análisis estadístico sin correlación fisiológica (59, 60, 61) no siendo 
indicativo de riesgo IMC elevado en pacientes renales terminales en forma 
categórica, pero valores  disminuidos y aún normales suelen expresar malnutrición 
o DPE; como reporta Palomares en la evolución del IMC; primer año 25.44 para 
descender progresivamente a 25.13 paralelo a proteínas totales y albúmina (65); y 
como se deduce del estudio en población incidente de España ANSWER donde 
59% tiene IMC > a 25 Kg/m2 y 7% <17 Kg/m2 al iniciar terapia (67) siendo factores 
asociados a muerte cardiovascular al segundo año de seguimiento: deterioro 
general, sexo femenino, acceso por catéter, albúmina < 3.5 mg/dl, déficit de ferritina 
e IMC <20, a diferencia de IMC ≥ 30 que fue protector. (68)    
Entre los factores asociados con masa magra destaca relación peso e IMC habitual;  
a menor tercil de masa magra, menor peso habitual, menor estatura, mayor 






diferente al mayor tercil con menor desgaste, mayor estatura y recuperación. 
Hallazgo evidencia desnutrición y DPE pero resultados actuales reflejan 
estabilización y selección negativa que afecta sobrevida durante primer año 
eliminando desnutridos y frágiles quedando un grupo particularmente resistente por 
mayor masa grasa inicial. Pellicano et al, al evaluar composición corporal desde 
inicio de diálisis encontró ganancia ponderal, indicadores de masa magra, Índice 
de nitrógeno y contenido proteico total significativamente mayor en obesos; 
diferente al grupo con peso normal y sobrepeso que tuvo reducción de masa magra, 
siendo general el incremento en Grasa corporal y agua del compartimiento 
intracelular; pero 26% perdió peso (promedio de 5.4 - 5.1 kg) comparado al resto 
que gana 4.6 - 4.2 kg donde Kilo de masa perdida suma de 0.47 Kg Proteína 
corporal total y 0.79 kg Grasa corporal total (145). Estos hallazgos postulan 
beneficios por masa grasa en conservación de músculo; sin negar fenómenos 
inflamatorios.  
Las diferentes relaciones confirmando mayor masa magra del género masculino y 
graso del femenino; efecto negativo por envejecimiento en masa magra con 
aumento del porcentaje graso y positivo por tiempo de hemodiálisis coherente al 
significativo incremento de peso desde estancia en CDV; mayor comorbilidad con 
menor masa magra y mayor grasa; relaciones negativas con indicadores de 
obesidad central: perímetro abdominal, índice de conicidad e índice cintura talla; y 
nexos con marcadores nutricionales séricos albúmina, nPCR y ácido úrico, sugieren 
obesidad sarcopénica; es decir pérdida de masa magra al tiempo que puede 
conservarse e incluso aumentar masa grasa de modo que existirían cambios en 
composición del músculo: ‘marmolización’ o infiltración grasa del músculo. En 
varones que van envejeciendo aumenta inicialmente porcentaje de masa grasa y 
disminuye posteriormente por pérdida acelerada de masa magra junto con aumento 
inicial y disminución posterior de masa grasa; mujeres presentan patrón semejante: 
aumento de grasa intramuscular y visceral con envejecimiento al tiempo que 
disminuye grasa subcutánea.(146) En hemodiálisis está demostrado que grasa 






e índice aterogénico (147), masa magra disminuye inversamente con edad (148) 
teniendo grupo diabético mayor deterioro (151), consumo de masa muscular y 
grasa visceral abdominal es factor independiente para enfermedad cardiovascular 
(21) y ante obesidad abdominal hay efecto negativo directo sobre músculo 
transformando al enfermo renal en bicono pudiendo existir suficiente desgaste en 
obesos como para generar masa magra tan baja como en grupos con peso muy 
bajo (73, 74); por tanto nuestro grupo donde 45% tiene más de 65 años, 27.7% son 
diabéticos y perímetro de cintura elevado es estable pero vulnerable. Un estudio 
prospectivo ha encontrado que DPE modifica riesgo para enfermedad 
arterioesclerótica en obesidad, siendo paralelo al incremento de IMC en ausencia 
de DPE pero tiene forma de U en presencia de DPE. (143) Entre nosotros relación 
podría ser parecida; debiendo evaluarse masa magra como responsable de 
beneficios; obesidad central como fuente de inflamación y factor relevante para 
DPE y grasa periférica como protector. Pero diferencias por factores dependientes 
de carga y capacidad exigen una interpretación complementaria; pues el análisis 
multivariado encuentra significación positiva al peso habitual en salud, sexo y 
albúmina; y negativa al diferencial de peso, edad y diabetes mellitus. 
Las relaciones con metabolismo calcio, fósforo y paratohormona y obesidad por 
IMC han sido poco estudiadas. La relación entre IMC y paratohormona en obesos 
sin enfermedad renal es directamente proporcional; en Hemodiálisis situación es 
similar estableciéndose mayor mortalidad cuando hay descenso sincrónico de 
paratohormona e IMC. Nosotros encontramos correlación positiva entre masa 
magra con fósforo, paratohormona y producto calcio fósforo, además ya hemos 
descrito que IMC correlaciona tanto con masa magra y grasa; por tanto estos 
resultados son concordantes con estudios previos. Explicaciones a este 
comportamiento radican en menores niveles de 25 (OH) vitamina D en población 
con elevado IMC atribuible a menor exposición a luz solar y a su gran 
almacenamiento en tejido adiposo contribuyendo a bajos niveles circulantes de 
vitamina D; pero ante disminución del IMC ha valores propios de la desnutrición 






suprimen directamente su síntesis, enfermedad ósea adinámica e hiperleptinemia. 
(161, 162)  Entonces; más que beneficios por obesidad estamos ante un progresivo 
DPE que permite entender también el comportamiento del fósforo.   
El concepto de sarcopenia acelerada y desgaste proteico energético (21) tiene 
factores asociados con enfermedad renal (déficit nutricional, acidosis, déficit de 
vitamina D y desórdenes del calcio-fósforo, resistencia a insulina, diabetes como 
causa de enfermedad renal, proteinuria) producto de toxinas urémicas y procesos 
inflamatorios característicos de hemodiálisis pero observados en pacientes no 
enrolados en diálisis crónica. Cambios u efectos están parcialmente explicados en 
mecanismos detrás del consumo del músculo como: sistema ubiquitina-proteasoma 
(UPS), vía proteolítica Caspasa-3, Insulina, Factor de crecimiento tipo Insulina-1 
(IGF-1) y resistencia a su acción. Insulina es regulador mayor de síntesis proteica 
y degradación del músculo esquelético al suprimir destrucción proteica dependiente 
del fosfatidil inositol 3- quinasa (PI3K) / dependiente de Akt; además sustrato del 
receptor de insulina activado también usa vía MAP quinasa (MEK/ER K mitogen-
activated protein) envuelta en procesos biológicos críticos, incluyendo proliferación 
celular, diferenciación y muerte. Resistencia a insulina conduce a disminución de 
señales insulina/IGF-1 en músculo esquelético degradando músculo; junto con 
activación acelerada de vía proteolítica caspasa-3 modulada por exceso de 
angiotensina II, inflamación, acidosis y enfermedad renal como contribuyentes al 
desgaste. Factores inflamatorios como Factor de necrosis tumoral alfa actúan 
suprimiendo señales del receptor de insulina adicionando activación de caspasa-3 
y NF-B, estimulantes del sistema UPS conduciendo a mayor deterioro. Otros 
mediadores como cortisol, acidosis metabólica, déficit de hormona del crecimiento 
y testosterona inducen degradación por alteración en señales del IGF-1 y promueve 
catabolismo. (149, 150) Inflamación  persistente en diálisis es otro componente 
cuyo efecto final es incremento en Gasto metabólico al reposo, contraponiéndose 
al estado fisiológico propio de un estado carencial y activando NADPH oxidasas 
intracelulares que crean señales que inducen resistencia a insulina a nivel 






relacione a infecciones, contaminantes, filtros o agua de diálisis probablemente el 
factor inflamatorio más importante en grupos estables sea obesidad visceral como 
causante de alteraciones metabólicas, bajos niveles de HDL colesterol, 
hipertrigliceridemia, ateroesclerosis y mortalidad con  implicaciones producto de la 
distribución grasa que resulta crucial para nuestro grupo dado el elevado perímetro 
abdominal. Efectos de grasa visceral se dan por mayor expresión de citokinas pro 
inflamatoria y adipokinas comparado a personas sanas, inflamación directa, 
resistencia a insulina, hiperadipokinemia, dislipidemia, estrés oxidativo y eventos 
cardiovasculares. (18) Mecanismos aún incompletos intentan explicar los efectos 
pero origen de la grasa visceral parte de una distribución anómala propio de un 
fenotipo ahorrador con poca masa muscular en  caderas y estilos de vida 
inadecuados. Coincido con la propuesta de Hung Yuan Chen y col. que los 
pacientes en diálisis con mejor estado nutricional están exentos de efectos por 
malnutrición proteico-energética y pérdida de masa en supervivencia global, por 
tanto impacto de la adiposidad visceral en la mortalidad por cualquier causa se 
convierten en pronunciadas. En vez; pacientes con relativamente pobre estado 
nutricional, adiposidad visceral superior predice una mayor probabilidad de 
sobrevivir; partiendo que obesidad visceral es por sobre nutrición desde antes de 
la terapia de reemplazo. (152)  En nuestro grupo tasas de obesidad y sobre peso 
elevadas en su aparente estado de salud, diferencia en talla y etiología y, 
conocimiento de la relación entre sarcopenia y peso al nacer permiten una 
interpretación alternativa. (153-156) 
Etiologías y dependencia de cobertura dialítica a condiciones socio-económicas 
que a verdadera prevalencia genera conjeturas (134), pero no puede negar causas 
evidentes de limitaron la capacidad renal que tuvieron: nefropatía diabética, 
glomerulopatías y obesidad/síndrome metabólico; incluyendo entidades de origen 
embrionario - genético como Poliquistosis renal u alguna malformación congénita; 
siendo coherente asociarlos a masa magra actual e indicadores antropométricos 
como resultado del crecimiento alcanzado. Problemático para nosotros es 






diagnóstico se da por exclusión ante ausencia de datos de otra nefropatía clínica 
sugerente (edad avanzada, HTA de largo tiempo de evolución, hipertrofia de 
ventrículo izquierdo, insuficiencia renal inicialmente ligera y proteinuria  < 0,5-1 g/24 
horas) sin recurrir a biopsia renal (118) generando disyuntiva por su relación 
endeble a hipertensión arterial esencial y falta de evidencia en progresión al estado 
terminal. Lesiones vasculares, usualmente adscrito a hipertensión arterial y/o 
envejecimiento, tienen rol en progresión de glomerulopatías a insuficiencia renal, 
pueden preceder al inicio de hipertensión arterial o aparecer en ausencia; y pueden 
tenerlas variedad de enfermedades (hipertensión acelerada, enfermedad 
ateroesclerótica de grandes arterias y/o embolismo del colesterol) e inclusive 
enfermedad renal primaria no diagnosticada. Desórdenes tal como síndrome 
metabólico y obesidad, comunes en población hipertensa, contribuyen a crear 
lesión renal sumando efectos desfavorables a progresión de nefroesclerosis 
hipertensiva; sin negar daños por hipertensión, envejecimiento o ambos. Aunque 
se reporta incremento en creatinina sérica o decline del clearance,  progresión al 
estado terminal no está documentado, excepto en fase maligna de hipertensión; 
pudiendo ser desconocimiento de enfermedad renal pre existente o raras 
condiciones descritas en Afro-descendientes como causas de progresión. (119, 
120, 121, 123) Interpretación singular, útil y coherente con países pobres es la 
hipótesis de Priscilla Kindcaid Smith que asume obesidad y sobre peso como causa 
subyacente. Progresión de falla renal en hipertensión por resistencia a Insulina, 
datos del NHANES III que muestra correlación positiva entre resistencia a insulina 
y cambios temporales en la anatomía patológica renal de los hipertensos sustentan 
hipótesis. Estudios de hace 50 años no mostraban glomérulo esclerosis como 
lesión principal siendo este hallazgo indicador de progresión similar a los hallazgos 
por obesidad y síndrome metabólico, sugiriendo ser más importantes que 
hipertensión por sí misma. (124) En nuestro estudio, cuando eran aparentemente 
sanos tasas de obesidad y sobrepeso son muy elevadas. En diabetes mellitus 
65.21%, glomerulonefritis 47.82%, nefroangioesclerosis 80% y otras causas 






origen de enfermedad con relación a esta hipótesis y los efectos que podría tener 
elevado IMC en mayor masa magra; aceptando sesgo que representa mortalidad 
competitiva.  
En países del tercer mundo, específicamente latinos, en plena transición 
epidemiológica, coinciden fenotipo ahorrador, mal adaptación epigenética y 
cambios nutricionales que conducen al Síndrome metabólico con persistencia 
generacional; aparte al daño por prematuridad, desnutrición materna e infantil, 
pobreza, infecciones, bajo nivel educativo, cambios sociales y económicos 
generando crecimiento acelerado anómalo luego del estancamiento y menor edad 
de inicio puberal y consiguiente baja talla; y si persiste alteraciones en nutrición: 
Síndrome metabólico, diabetes mellitus u obesidad; (109, 135) por eso Estudio 
Multinacional INTERHEARTH encontró obesidad abdominal como principal factor 
cardiovascular en Sudamérica relacionado al efecto patogénico por meta-
inflamación, que es intensa en niños con sobre peso procedente de grupos étnicos 
de países sudamericano o del sudeste asiático donde desnutrición infantil es 
epidémica. (100) Referente importante es Australia and New Zealand Dialysis and 
Transplant Registry que encontró alta incidencia de Enfermedad renal crónica 
terminal en población australiana aborigen; grupo joven, femenino, con mayores 
complicaciones y menor sobrevida; asociado  a desventajas socio-económico, 
hacinamiento, bajo peso al nacer, pobre nivel educativo, desempleo y bajos 
ingresos. En todas estas regiones, tasas de hipertensión, enfermedad renal y 
diabetes mellitus tipo 2 en indígenas son altas, pero variables. Aunque incrementan 
con edad; hipertensión y proteinuria tienen aparición temprana y son más 
frecuentes que diabetes tipo 2. Albuminuria patológica es común, aún en menores 
de 5 años con lento incremento a través del tiempo; correlacionándose  con edad, 
sexo femenino, peso corporal, presión arterial, niveles de triglicéridos, gamma 
glutamil trans peptidasa, proteína C reactiva, ácido úrico, homocisteina, fibrinógeno, 
glucosa y hemoglobina A1c, presencia de heridas en piel, escabiosis, anticuerpos 
a Proteína M del estreptococo hemolítico del grupo A e historia de glomérulo nefritis 






anticuerpos a citomegalovirus y Helicobacter pylori. Además relación 
albúmina/creatinina e hipertensión arterial en adultos jóvenes y marcadamente en 
mujeres, correlacionó inversamente con peso al nacer; y este largamente asociado 
con restricción al crecimiento intrauterino, siendo hallazgos histopatológicos 
glomerulomegalia y glomérulo esclerosis derivado del menor número de nefrona 
por restricción del crecimiento intrauterino. Asociación con muchos factores sugiere 
origen multi determinante, donde algunos factores operan simultáneamente 
progresivamente amplificando incremento en albúmina y pérdida de función renal 
que acompaña al envejecimiento en concordancia al modelo de Nenov llamado 
“multi golpe”. (125) Estos hallazgos son coherentes con las investigaciones en 
Latino América que asocian metales pesados, tóxicos, herbicidas, factores de 
riesgo clásico y pobreza (134, 136, 137,138, 139). Un estudio de la Sociedad 
Peruana de Nefrología, en población ambulatoria sin control nefrológico pero con 
factores de riesgo encuentra prevalencia de microalbuminuria en 89.96% de 
diabéticos, 52.12% de hipertensos, 57.65% de obesos, 28.42% de fumadores y 
18.77% de pacientes que referían ingesta de alcohol; en caso de pacientes que 
tenían presencia de dos patologías, 69.4% de ellos presentó microalbuminuria 
(144); estos resultados obligan a priorizar estudio detallado de factores de riesgo 
nacionales para Enfermedad renal crónica y determinar que significa entre nosotros 
nefroangioesclerosis y diabetes cuando encontramos diferencias en estatura 
(73.9% con nefropatía diabética tienen menos de 160 cm y 60% con 
nefroangioesclerosis mas de 160 cm), peso, IMC habitual y composición corporal 
en cada grupo etiológico; necesitándose estudio prospectivo nacional que 
represente diferentes condiciones geográficas, étnicas y del desarrollo que 
entienda desnutrición infantil como uno de los factores para pronóstico y origen de 
enfermedades crónicas.  (Figura 2, 3, 4. Tabla 7) 
Aproximación al significado de nefroangioesclerosis, diabetes y obesidad podría  
partir de los primeros estudios del Fenotipo ahorrador que determinaron riesgo de 
obesidad a edad adulta con sobre peso infantil y elevado peso al nacer en Niños a 






ponderal natal y bajo peso placentario. El bajo peso al nacer condiciona escaso 
desarrollo muscular (generando desproporción entre masa grasa y magra), menor 
número y secreción de células endocrinas del páncreas por fallas en 
vascularización; y ante continua u acelerada ganancia de peso se desarrolla más 
fácilmente síndrome metabólico, resistencia a insulina y enfermedad coronaria 
tardía (95); en contraste elevado IMC con mayor peso al nacer puede reflejar 
incremento del tejido magro que no es adverso. (96, 97) El estudio de Linda S Adair 
et al., en países de bajos ingresos, al buscar asociación entre crecimiento lineal y 
ganancia de peso relativo durante infancia temprana con salud adulta  demostró 
que mayor peso al nacer está asociado consistentemente con IMC mayor a 25 y 
menor riesgo de talla baja en adultez. Rápido crecimiento lineal disminuye riesgo 
de talla baja pero aumenta riesgo de sobre peso e hipertensión arterial; y ante 
rápida ganancia de peso mayor riesgo de sobre peso e hipertensión arterial. 
Crecimiento lineal y ganancia ponderal relativa no se asocian con hiperglicemia, 
pero alto peso al nacer se asocia con menor riesgo de este desorden. El estudio 
también reporta cambios en velocidad de crecimiento antes de los 2 años con 
efecto favorable en altura y masa no grasa y; cualquier mejora de indicadores en la 
edad adulta se da con crecimiento estatural que ponderal cuando malnutrición no 
se ha superado antes de los 2 años de vida pudiendo ser estrategia para  disminuir 
efectos en la vida adulta. (110) Pero riesgo de diabetes en obesidad no es absoluto, 
sugiriendo participación ambiental, selección intrauterina como IMC materno o 
tamaño placentario y selección genética que conduce a diabetes y bajo peso al 
nacer. En general; riesgo de enfermedad metabólica y peso al nacer tiene 
comportamiento en forma de U, elevado como bajo entrañan riesgo (98, 99); 
dejando una interrogante: talla o estatura, uno de los componentes de la carga 
metabólica; como también se puede ver en el estudio. 
Talla adulta; entendida como ‘espejo del nivel de vida poblacional’, estado 
nutricional neto, biomarcador resultante de interrelación entre dotación genética, 
experiencias de vida temprana y condiciones favorables para el desarrollo; ha 






edad gestacional o con retraso del crecimiento intrauterino; (111, 112) más en los 
que llegan a desarrollar Cardiopatía coronaria crónica. (113) Estudios prospectivos 
determinaron crecimiento menor en niños muy-pre términos con restricción similar 
a los muy-pre términos y pequeños para edad gestacional. (114) Relación bajo peso 
al nacer y talla adulta es heterogénea: daños por bajo peso impiden fase de 
recuperación acelerada, efecto negativo por talla materna baja, altura, 
condicionantes económicos, sociales, desnutrición, carencia de micronutrientes, 
infecciones durante niñez y determinantes transcendentales para su perpetuidad 
en países pobres dificulta alcanzar máxima estatura; más allá de la inadecuada 
asociación al grupo étnico. (115) Otro aspecto es vínculo talla con masa muscular 
y grasa no visceral adquirida por balance nutricional pero determinado por factores 
hereditarios, variaciones epigenéticas adaptativas, medio ambiente y 
condicionantes sociales que resulta en mayor velocidad de crecimiento por 
recuperación acelerada, que suele ser exagerada en niños con historia de bajo 
peso al nacer pudiendo alcanzar rápidamente porcentaje de masa grasa crítico para 
iniciar pubertad sin oportunidad temporal para alcanzar talla ideal definida como 
promedio de tallas paternas. El estudio de Beukers et al., al evaluar crecimiento de 
niños nacidos antes de 34 semanas de gestación por severo desorden hipertensivo 
del embarazo comprobó que escore de crecimiento promedio fue menor, excepto 
para IMC a los 3 meses y perímetro cefálico de las niñas; y aunque mayoría de 
niños nacen con restricción al crecimiento se recupera estatura dentro del rango 
normal a los 4.5 años pero permanecen pequeños y ligeros comparado con cartas 
de crecimiento (104), en concordancia con el estudio EPIPAGE, que evaluó 
crecimiento de niños pre términos menores a 33 semanas encontrando que 
pequeños para edad gestacional con restricción al crecimiento fuera del útero a los 
5 años de edad tienen talla corta; siendo predictores: ser pequeño para edad 
gestacional, talla neonatal pequeña, talla materna ≤ 160 cm, edad gestacional <29 
semanas y uso de corticoides sistémicos; y factor protector lactancia materna. (105) 
Pero en Infantes pre términos, ganancia temprana del peso para talla entre 






corporal, circunferencia de cintura, colesterol total y colesterol LDL a los 21 años 
de edad, con efecto marcado en sujetos con mayor ganancia de peso entre 
nacimiento a edad del término y aquellos con muy rápida recuperación del peso 
después de los primeros tres meses de edad tuvieron mayor porcentaje de grasa 
corporal, circunferencia de cintura, respuesta rápida a insulina e índice de 
disposición en adultez temprana que subgrupos con moderado y lenta ganancia en 
peso. (106) Es decir; bajo peso al nacer y circunstancias como ser pequeño para 
edad gestacional genera notables daños que impiden recuperación pondo 
estatural, aunque no siempre terminen en obesidad pero se considera población 
vulnerable para alteración metabólica, (107) como las mujeres prematuras y 
pequeñas para edad gestacional que desarrollan diabetes mellitus gestacional. 
(108) 
Sin embargo; beneficios por talla son controversiales. The Emerging Risk Factors 
Collaboration ha demostrado riesgo de muerte por todas las causas 3% menor por 
6.5 cm de mayor altura, siendo hazard ratios para muerte cardiovascular 0.94, 
cáncer 1.04 y 0.92 para otras causas. Se sabe riesgo de talla alta o baja con mayor 
riesgo cardiovascular que altura intermedia; pero variación en presión arterial de 
hombres altos es explicada por variaciones del crecimiento fetal. Así mismo; talla 
influye directamente al volumen graso y muscular como un cilindro perfecto. Talla 
baja refleja menor masa muscular siendo significativa relación mayor fuerza 
muscular y talla a partir de 160 cm (116), pero fuerza y masa muscular en la adultez 
guarda relación con peso al nacer independiente al ajuste talla y peso, peso y talla 
en niñez o clases sociales. Esto sugiere que peso al nacer relaciona número de 
fibras musculares establecidas desde nacimiento y que aún hipertrofia 
compensadora en edad media puede ser inadecuada. (117) Por tanto: patrones de 
crecimiento, composición corporal, talla máxima y deterioro por envejecimiento, 
desarrollo de Hipertensión arterial, obesidad, diabetes mellitus e insuficiencia renal 
entablan relaciones complejas; más cuando talla correlaciona al tamaño renal. El 
estudio HUNT 2 al evaluar función renal por categorías de crecimiento intrauterino 






menor talla alcanzada en edad adulta y función renal normal baja. (8) Prematuros 
del Premature and Small for Gestational Age Infants del Hospital de Rotterdam-
Holanda con edad gestacional menor a 32 semanas, evaluados a los 20 años de 
edad muestran estatura, peso, longitud y volumen renal, tasa de filtración 
glomerular, flujo plasmático renal efectivo significativamente menor en aquellos que 
al nacer eran Pequeños para gestacional; pero después del ajuste para superficie 
corporal tasa de filtración glomerular no difiere significativamente entre grupos. 
Flujo plasmático renal efectivo fue menor y fracción de filtración mayor en grupo 
Pequeño para edad gestacional y 8.7% del grupo pequeño pero no el apropiado 
para edad gestacional o sus controles presenta Micro albuminuria, correlacionando 
función renal con estatura; aunque pueda haber limitaciones hallazgo de talla final 
es concordante con otros estudios. (101, 102, 103) Si Talla máxima alcanzada y 
masa muscular guarda relación con peso al nacimiento, edad gestacional y 
condicionantes ambientales como desnutrición y pobreza; capacidad renal puede 
tenerlo también entonces el desbalance que conduce a Enfermedad renal crónica 
puede darse ante cualquier exceso o desmedro de sus componentes más 
incremento de masa grasa cuyo exceso va con fenotipo ahorrador y obesidad 
infantil.   
Estudio de la comunidad aborigen australiana descrito más arriba guarda 
similitudes a realidad de muchos países en vías de desarrollo con desnutrición 
crónica a través de generaciones. En nuestros países las tasas de desnutrición son 
altas y tienen que adaptarse a rápidos cambios post natales en dieta y ambiente. 
De esta experiencia sabemos que pobre crecimiento fetal o estancamiento en 
primeros 2 años de vida conducen a daños irreversibles, incluyendo talla baja en 
adultez, menores años de escolaridad, reducción del ingreso económico y 
disminución del peso al nacer de los hijos. Niños desnutridos en primeros 2 años 
de vida que ganan tardía y rápidamente peso en niñez y adolescencia están en alto 
riesgo de enfermedades crónicas relacionadas a la nutrición, sin evidencia que 
rápida ganancia de peso o talla en primeros 2 años de vida incremente riesgo de 






sabemos que prevalencia de recién nacidos pequeños, adecuados y grandes para 
edad gestacional es 10.1%, 78.5% y 11.4% respectivamente; con variación 
negativa por talla materna baja, primiparidad, procedencia de altura y recién nacido 
de sexo femenino. El Instituto Materno Perinatal al valorar nutrición del recién 
nacido con Peso adecuado para edad gestacional ha demostrado prevalencia de 
desnutrición en 8.9%; producto de hipoxemia, insuficiencia placentaria y 
desnutrición materna que afectan al final del embarazo. (127, 128) Efectos por 
altura, migración y falta de oportunidades resultan primordiales para entender 
origen de las enfermedades crónicas no transmisibles en el Perú. Restricción al 
crecimiento intrauterino, bajo peso natal, pre eclampsia y malformaciones 
congénitas en relación a estrés oxidativo, hipoxia, hipoglicemia, menores niveles 
de insulina e IGF-1 son sugerentes de la desadaptación a la vida en altura ante 
mayores niveles de hemoglobina que afectan circulación útero placentaria (157) 
impactando negativamente desarrollo posterior. Migración acelerada, guerra 
interna de los ochenta y noventa, cambios culturales y estilos de vida junto a la falta 
de acceso a mejores oportunidades han generado un perfil adverso en la infancia 
que explica coexistencia entre obesidad, pobreza y desnutrición crónica expresada 
en talla baja reforzando las hipótesis del Fenotipo ahorrador y el modelo de Carga 
y capacidad. (160) Siguiendo a Jaime Miranda et al: …”Los procesos de migración 
influyen… cuando migrantes rural-urbanos son comparados con sus contrapartes 
rurales, podemos asumir que capacidad metabólica es similar pero su carga 
metabólica es distinta. Por otro lado, cuando los migrantes rural-urbanos son 
comparados con sus contrapartes urbanas, podemos asumir lo opuesto, que carga 
metabólica es similar pero capacidad metabólica es distinta. Esta perspectiva ayuda 
a integrar información valiosa de distintas partes o etapas del curso de la vida. Los 
procesos de migración exponen a los migrantes a cambios en estos contextos en 
una forma rápida y precipitada en el tiempo, constituyéndose un grupo de particular 
vulnerabilidad. Tomando la variable edad al momento de inicio de la migración 
desde un entorno completamente rural hacia un entorno completamente urbano. Si 






con sus contrapartes no migrantes rurales que fueron similares a ellos al inicio, nos 
permitiría examinar la emergencia en el tiempo de carga y su efecto en el riesgo de 
enfermedad. Dado que los individuos migrantes y urbanos resultan expuestos a una 
carga metabólica similar, esto podría terminar reflejándose en distintos patrones de 
incidencia o prevalencia de enfermedad si las poblaciones difieren en su capacidad 
metabólica. Por ejemplo, los migrantes podrían tener una tolerancia disminuida de 
su carga. Entonces, es posible predecir que, en un entorno urbano, los migrantes 
rurales-urbanos acumularían rápidamente una alta carga metabólica y, al principio, 
mostrarían una menor tasa de enfermedad clínica que la población urbana. Más 
adelante, los migrantes sobrepasarían las tasas de enfermedad observadas en 
pobladores urbanos, dada su capacidad metabólica reducida para tolerar la “carga” 
asociada a la vida urbana. Se requieren de más estudios para probar esta teoría en 
nuestro medio. Todos estos procesos se hacen más complejos aun si se incluyeran 
posibles diferencias étnicas, las cuales han sido pobremente estudiadas hasta el 
momento”. (158) Dicho modelo es también significativo para el origen de 
enfermedad renal crónica desde las circunstancias de la vida intrauterina con menor 
o adecuado número de nefronas funcionales; Peso al nacer adecuado, pequeño o 
grande con o sin prematuridad; quien desarrolla talla y masa muscular adecuada, 
pequeña o grande; masa grasa (central o periférica, en contexto del síndrome 
metabólico, resistencia a insulina, fenotipo ahorrador y diferentes factores 
ambientales, sociales, económicos y culturales) adecuada o excesiva. Ante 
desequilibrio entre carga alcanzada (masa muscular, masa grasa y talla) y 
capacidad (número de nefronas funcionales) se inicia enfermedad renal crónica; y 
solo una pequeña fracción llega a hemodiálisis ante elevada mortalidad competitiva 
desde estadios menos avanzados. En hemodiálisis conforme se estabilizan los 
pacientes el exceso de carga resulta favorable: masa muscular y masa grasa 
periférica producto del basal alcanzado favorece capacidad de recuperación; y talla, 
expresión del estado nutricional de la infancia, va con mejor salud cardiovascular y 
metabólica (159); sin alterarse los efectos negativos por grasa visceral, tejido que 






muestra conformada por pacientes estable resultados por regresión logística son 
coherentes con lo planteado; es decir masa magra actual aún establece relación 
con peso habitual, pérdida total de peso y presencia o ausencia de diabetes 
mellitus, hechos que tienen origen desde la vida fetal sin negar estado nutricional, 
inflamación crónica y envejecimiento en lo que podría denominarse sarcopenia 
acelerada.  
Entre las limitaciones y variabilidad de la investigación están todas aquellas de 
estudio descriptivo y del tipo de poblacional cuya generalización siempre es 
cuestionable. No es objetivo inferir sino estimar relaciones entre variables que 
permitan entender masa muscular y búsqueda de factores asociados al contexto 
de un grupo particular para entender el proceso y desarrollar línea de investigación 
sobre el impacto por malnutrición a la enfermedad renal y desarrollar estrategias 
que permitan aprovechar beneficios de obesidad en diálisis. Asumir peso habitual 
en estado de salud, talla e IMC como expresión de factores de carga renal y 
etiología actual como resultante final de la capacidad renal puede ser controversial; 
de forma heurística, es lógico y coherente representar peso máximo como suma de 
masa magra y grasa e IMC indicador de masa grasa. Al no saber peso al nacimiento 
o condicionantes neonatales se impide saber su relación  con capacidad renal o 
masa magra actual; pero conocer etiología de la enfermedad renal crónica, 
resultado final de la pérdida de capacidad, permite inferir relaciones. La 
metodología asumida puede suscitar dudas al considerar peso habitual producto 
del recuerdo; siendo aceptable al ser mínima diferencia en 2 solicitudes con 
intervalo de 3 meses. Variabilidad inter e intra observador de la antropometría se 
controla parcialmente al encargarlas a Nutricionista de amplia experiencia en 
trabajos de campos haciendo uso de un solo instrumento: caliper, balanza y cinta 
métrica; y siguiendo criterios de medición dispuesto por la Organización Mundial de 
la Salud; así mismo se asume la no medición regular de la talla, considerando el 
valor de ingreso al centro dialítico si y solo si antigüedad no sea mayor a 2 años. 
Dicha metodología aparece en diversos estudios pero, aunque podría sesgar IMC 






envejecimiento hace factible investigación y no está sujeta al recuerdo. Aunque no 
se ha reportado entre nosotros estimación de masa magra por cinética de 
creatinina, su uso es recomendado por importantes sociedades nefrológicas como 
se detalla en Guías KDOQI; siendo el investigador responsable en la confiabilidad 
de su medición al supervisar toma de muestras según protocolo del Centro de Salud 
Renal-ESSALUD y definir peso seco. Pero técnicas de medición de masa magra 
tienen limitaciones por seguridad y accesibilidad. Aunque menos costosa, 
bioimpedanca o DEXA son de limitado valor porque ellos no discriminan entre 
fluidos y tejidos haciendo cuestionable los cambios en masa magra. Exposición a 
radiación, necesidad de contraste y costo afecta uso de tomografía y Resonancia 
magnética nuclear. Isótopos de potasio y nitrógeno son el método patrón pero esta 
técnica está en centros de investigación de alta complejidad. La cinética de 
creatinina correlaciona con otros métodos, fácil, económica y segura, no invasiva, 
permite evaluación y seguimiento pero requiere colección de orina de 24 horas y la 
cantidad de creatinina en el agua post diálisis. En nuestro caso función residual es 































Análisis de masa magra permite entender desarrollo de enfermedad renal 
crónica terminal en medio de mortalidad competitiva y estabilización por 
hemodiálisis desde etapas iniciales del desarrollo humano. Efectos por grasa 
visceral y desgaste proteico energético interactúan con variables que se 
originaron como parte del crecimiento y desarrollo alcanzado, tal como peso 
habitual máximo, talla, obesidad, nefroangioesclerosis y diabetes mellitus, 






metabólica en la conservación de la masa magra en hemodiálisis. Las 
elevadas tasas de obesidad encontradas son similares a los reportes 
internacionales que sugiere origen en prevalencia comunitaria; siendo 
evidente participación en la etiología de la enfermedad renal crónica y 
conservación de la masa magra. Prevalencia de malnutrición por falta de 
aportes es un hecho infrecuente por ser un grupo estable; pero no la  
presencia de DPE. Las relaciones encontradas con variables generales, 
antropométricas y bioquímicas sugieren presencia de obesidad sarcopénica; 
independiente al mayor componente de masa magra que siempre es 
protector y cuyo origen multifactorial puede partir con Enfermedad renal. 
Análisis por regresión logística ha encontrado significancia al modelo que 
relaciona positivamente masa magra con sexo masculino, peso habitual y 
niveles de albúmina; y negativamente con historia de diabetes mellitus, edad 
y pérdida total de peso; consistente y coherentes con el modelo de Carga y 
capacidad y Fenotipo ahorrador para países en vías de desarrollo. Es 
imprescindible iniciar estudios prospectivos que evalúen en origen de 
enfermedad renal crónica desde una perspectiva nacional que valore 
nuestro desarrollo pre y post natal en medio de transición epidemiológica y 
nutricional asumiendo nuestro mestizaje, cultura y complejo territorio. 
Considero uso de cinética de la creatinina como herramienta útil para valorar 
masa magra y nutrición; pudiendo ser partida para el desarrollo de 
indicadores que valoren Desgaste proteico energético y sarcopenia.  
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